Hipoperfusion Qculta

Prof. Dr. Alberto Legarto

Catedra Libre de Postgrado de Clinica
y Terapéutica Medica Integradas
Comité Nacional de Trauma
SATI




“Hipoperfusion oculta es la persistencia de hiperlactacidemia,
en pacientes criticos, sin evidencias clinicas de shock”

J Trauma 1999; 47 (5): 964 969
Curr Opin Crit Care 2001; 7: 204 — 211
Crit Care 2004, 8 (2): R60 — R65
Chest 2003; 123: 4755 — 481S




“Shock es un Sindrome Clinico Agudo iniciado por
hipoperfusion y que resulta en la disfuncion severa
de organos vitales para la sobrevida”.

Schuster DP, Lefrak SS, Shock.
Civetta, Critical Care 1992, 2da ed. pag 407

“Anormalidad del sistema circulatorio que provoca una
perfusion y oxigenacion tisular inadecuada’.

The American College of Surgeons
ATLS




SHOCK OCULTO: Sin hipotension arterial.

*En el inicio del shock. hipoperfusion
*Shock compensado. oculta.

J Trauma 1999; 47 (5): 964
Crit Care 2004,8 (2): 60 — 69

*Distribucion irregular del flujo sanguineo.

Crit Care Med 2000; 28: 2837 - 43
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RESPUESTA A LA HEMORRAGIA

En la primer hora hay transferencia de liquido
desde el intersticio hacia el capilar.

Activacion del sistéma renina-angiotensina-
aldosterona, con reabsorcion de sodio, que se
distribuye principalmente en el espacio inters-
ticial, para recuperar el volumen intersticial.
Vasocontriccion esplacnica.

Etapa lll:  Recuperacién de glébulos rojos.

Tiempo...




Todos los shock tienen hipovolemia.
Las catecolaminas disminuyen la compliance
cardiaca.

Am J Phisiol 1991; 260: H702

Respuesta del endotelio a la hipoxemia.

Intensive Care Med 2001;27: 19 - 31

Tiempo...
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MONITOREO
Marcadores de Hipoperfusion

TAS > 90 mm"'g} Diuresis > 0.5 ml/Kg/m
FC <120 I/m
PGS rrierirly Wedgs 1O =12 prirrirlg).
RVEDVI 100 ml/m?
IC >3 l/m/m2
DO2=VO2 > 100 ml/m/m2
actato < 3 mrnol/l
5 =35 a +3 rnmol/l
SO

pHi >7.32
PgCO2 = PaCOz2 + 10.6
6 a-g pCO2



Marcadores de Hipoperfusion sistémica: C. Respiratorias

Lactate vs. Time
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Intensive Care Med 2001; 27: 74 - 83




Exceso de Bases:
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Crit Care 2004; 8 (2): 60 — 65
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Saturacion venosa central de 02

Central/
mixed venous (22 saturation

+

! I';I[::"_,I
t Pa, Hy perthermia
} Hg concentration  t Hg concentration  Anesthesia
Hyperthemia + Cardiac output  t Cardiac output
Shivering

Sa02 SvO2 Sa02 — SvO2
Normal 95% >65% 20 / 30%
Hipovolemia 95% 90/ 65% 30 / 50%
Shock Hipovol.  95% <90% >50%

Curr Opin Crit Care 2001; 7: 204 - 211




Cambios regionales
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Crit Care Med 1997; 25 (4): 625
Br J Anaesth 1997; 77: 50 — 58
Crit Care Med 2000; 28 (8): 2837 — 42
Intensive Care Med 2000; 26: 1181 — 92
Crit Care 2000; 4: 269 - 281




Cambios regionales

Alterations in bleod flow in various organs at 1.5 hrs after sham-operation or trauma-
hemorrhage and resuscitation
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CCM 2000; 28(8): 2837 - 2842




Cambios regionales

- Pilot study: correlation of mean values (£ SD) of LA, CI, and PCWP
with death, MSOF, and RC*

LA Cl PCWP

SS T (mmoldl)  (Umin/m?BSA)  (mm Hg)

48 +28 38+ 12 9.4.x37° 158 + 7.5
37 +16 31 +8 36+24 15.7 = 4.5
46 =27 35+11 8.1 :38° 16.5 + 6.0
3514 32+ 85 3524 15.4 = 4.7
46 + 20 35+ 10 5.9 + 3.4° 15.7 = 5.7
325+13 30 +83 32 +25 15.8 + 3.9

@ Cl, cardiac index; PCWP, pulmonary capillary wedge pressure.
< 0.05.

Crit Care Med 1997, 25 (4): 625
Br J Anaesth 1997; 77: 50 — 58
Crit Care Med 2000; 28 (8): 2837 — 42
Intensive Care Med 2000; 26: 1181 — 92
Crit Care 2000, 4: 269 - 281




Marcadores de Hipoperfusion regional:

Chest 2003; 123: 475S — 481S
Intensive Care Med 2001; 27: 1931 - 1936
Crit Care 2000, 4: 201 — 203
Crit Care Med 1994, 22: 126 — 134
Crit Care 2003; 31 (2): 474 - 480



pCO2 Gastrica

Pg COz2:

Tonometria gaseosa.
Tonometria sin balon.

Tonometria sublingual.

Crit Care 2000; 4: 201 — 203
Crit Care Med 2003; 31 (2): 474 — 480
Crit Care Med; 1994; 22 (1): 126
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lvatury R, J Trauma 1995; 39 (1): 128 - 136
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Otros marcadores de Hipoperfusion:

. Messutement techniques for determinants of tissue oxygenation

Technique Clinically:
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Crit Care 2004, 8 (2): R60 — R65
J Trauma 2000; 48: 8 — 14
J Trauma 1999; 47 (5): 954
Word J Surg 1996; 20: 465 - 470



FALLO ORGANICO Y MUERTE

0 7

0-6 Hours 7-12 Hours 13-24 Hours >24 Hours

Crit Care 2004, 8 (2): R60 — R65
J Trauma 2000; 48: 8 — 14
J Trauma 1999; 47 (5): 964
Word J Surg 1996, 20: 465 - 470




MARCADORES DE HIPOPERFUSION
(Sin sangrado activo)

TAS > 90 mmHg _ ]
FC < 120 I/m } Diuresis > 0.5 ml/Kg/m

PVC 15 mmHg / Wedge 10 — 12 mmHg.
RVEDVI >100 ml/m?

IC > 3I1/m/m?

DO2 - VO2 > 100 ml/m/m? (supranormales ?)
Lactato < 3 mmol/l T

EB -3 a +3 mmol/l |

SvO2 > 70%

pHi >7.32
PgCO2 = PaCO2 + 10.6
0 a-g pCO2

J Am Coll Surg 1998; 187 (5): 536 — 546
J Trauma 1998; 44 (5): 908 — 914
J Trauma 2003; 54: S63 — S67




TRATAMIENTO
(Punto Final)

Hasta la fecha ningun tratamiento dirigidos a corregir
las variables de perfusion ha demostrado beneficios.

Gutierrez G, y col.: Lancet 1992; 339: 195
lvatury R, : J Trauma 1995; 39: 128

J Am Coll Surg 1996; 183: 145
Doglio : Crit Care Med 1994; 19: 1037
Silva : Crit Care Med 1998; 26: 1749
Gomersall : Crit Care Med 2000; 28: 607

Silver day: Blow O, J Trauma 1999; 47 (5): 964

Time is tissue: Cheryl L, Clin Chest Med 2003; 24. 775 - 789




Key messages

« Surival rates in high-nsk surgical patients are
associated with an adequate resuscitation

Adequate resuscitation cannot be based only on
normalization of vital signs

Elevated blood lactate levels despite normal vital signs

(occult hypoperfusion) are good markers of mortality in
surgical patients

Resolution of persistent occult hypoperfusion may
improve mortality rates in surgical patients

CCM 2004; 8(2): R60 — R65




PUNTO FINAL:

Demostrar que el punto final propuesto es util para
estratificar la severidad del dano fisiologico de los pa-
cientes.

Demostrar que el punto final propuesto es util para
predecir el riesgo de desarrollar FMO y muerte.

Determinar el punto final para la resucitacion que
prediga la sobrevida, sin disfuncién organica, cuando
un determinado nivel es registrado en un tiempo de-
terminado.

Mejorar la sobrevida y morbilidad (FMO) con el uso
de un punto final apropiado.

Clinical Practice Guideline: Endpoints of Resuscitation
EAST 2003




CONCLUSION

Correccion de las alteraciones hemodinamicas, solo
sirven como una primera meta, donde se restablecen
los valores anormales.

J Trauma 2001, 50: 620 - 628

80 % Shock compensado u oculto.

Crit Care Med 1994; 20: 1610







